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Tiroidite pós-parto 
 
RESUMO  
Objetivos: O presente artigo de revisão pretende sistematizar as alterações fisiológicas da função 
tiroideia e as modificações imunológicas que ocorrem durante a gravidez e o período pós-parto, assim 
como rever a principal disfunção tiroideia do pós-parto, a tiroidite pós-parto. 
Métodos: A pesquisa bibliográfica foi realizada na base de dados PubMed com os descritores 
‘postpartum thyroiditis’ OR ‘post-partum thyroiditis’, incluindo-se artigos publicados entre 1980 e 31 
de dezembro de 2011, em Português e Inglês. Foi ainda referenciado um livro de texto de 
Endocrinologia. 
Conclusões: A gravidez está associada a um estado de tolerância transitória e seletiva para os 
aloantigénios paternos, através de mecanismos placentários locais e de mecanismos imunes 
sistémicos, influenciados por alterações hormonais. Este estado impede que haja rejeição do feto, que 
constitui um semienxerto, e permite a ocorrência de microquimerismo fetal. No período pós-parto as 
alterações imunes não são imediatamente revertidas, mas gradualmente retornam ao normal nos 12 
meses após o parto. 
A gravidez e o período pós-parto exercem um papel importante nas doenças autoimunes da tiroide. A 
tiroidite pós-parto constitui uma condição autoimune que ocorre no primeiro ano pós-parto, com uma 
prevalência de 5.2 a 16.7% e uma incidência de 3.9 a 8%, manifestando-se por tirotoxicose e/ou 
hipotiroidismo. A etiopatogenia não está ainda esclarecida, pensando-se que se desenvolve como 
resultado da reativação imunológica que se segue à gravidez, embora possa haver contribuição de 
fatores genéticos e ambientais, como o iodo, o tabaco e o stresse. É na maioria das vezes transitória, 
apesar de uma percentagem poder desenvolver hipotiroidismo permanente, pelo que se recomenda o 
seguimento a longo prazo. O rastreio universal não está atualmente recomendado. 
 
PALAVRAS-CHAVE: tiroidite pós-parto, gravidez, período pós-parto, tiroidite autoimune, tiroide, 
doença autoimune tiroideia 
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Postpartum thyroiditis 
 
ABSTRACT 
Objectives: This review article aims to systematize the physiological changes in the thyroid function 
and immunological changes that occur during pregnancy and the postpartum period, as well as review 
the main thyroid dysfunction in the postpartum, the postpartum thyroiditis. 
Methods: It was made a research in the PubMed database with the keywords ‘postpartum thyroiditis’ 
OR 'post-partum thyroiditis’, including articles published between 1980 and 31st December 2011, in 
Portuguese and English. It was also referenced a textbook of Endocrinology. 
Conclusions: Pregnancy is associated with a transient and selective tolerance for paternal alloantigens 
through local placental and systemic immune mechanisms, influenced by hormonal changes. This state 
prevents the rejection of the fetus which is a semi-allograft and allows the occurrence of fetal 
microchimerism. In the postpartum period the immune changes are not immediately reversed, but 
gradually go back to normal within 12 months after delivery. 
Pregnancy and the postpartum period have an important role in autoimmune thyroid diseases. The 
postpartum thyroiditis is an autoimmune condition that occurs in the first year postpartum, with a 
prevalence of 5.2 to 16.7% and an incidence of 3.9 to 8%. It can manifest itself as thyrotoxicosis and / 
or hypothyroidism. The pathogenesis is not clarified yet, but it is believed that it develops as a result of 
the immune rebound following pregnancy, although it may be influenced by genetic and 
environmental factors such as iodine, tobacco and stress. It is most often transient, although a 
percentage can develop permanent hypothyroidism, so it is recommended the long term follow up. 
Nowadays universal screening is not recommended.   
 
KEYWORDS: postpartum thyroiditis, pregnancy, postpartum period, autoimmune thyroiditis, 
thyroid, autoimmune thyroid disease 
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INTRODUÇÃO 
A gravidez está associada a alterações significativas, mas reversíveis da função tiroideia 
1
. 
Durante este período, as mulheres estão expostas a aloantigénios fetais e estabelecem tolerância 
imunológica para prevenir a rejeição do feto 
2
, levando a alterações do sistema imune 
3
. As doenças 
autoimunes são influenciadas por este fenómeno, pois pensa-se que atenuam durante a gravidez e 
sofrem uma exacerbação após o parto 
4
. Também a evolução das doenças autoimunes da tiroide pode 
ser modificada pela gravidez 
5
. 
De entre as disfunções tiroideias que ocorrem no pós-parto, a TPP (tiroidite pós-parto) é a 
mais comum 
6
 e a mais bem caracterizada 
7
. Foi Robertson quem pela primeira vez em 1948 descreveu 
a disfunção transitória da tiroide no período pós-parto, através da ocorrência de cansaço, intolerância 
ao frio e cabelo quebradiço num grupo de mulheres da Nova Zelândia, que responderam ao tratamento 
empírico com extrato de tiroide 
8
. Em 1963, Cooke foi o primeiro a referir o doseamento de anticorpos 
antitiroideus nas mulheres afetadas 
9
. Em 1976 foi descrita a ocorrência de hipotiroidismo e um ano 
mais tarde a fase tirotóxica 
2
, tendo-se reconhecido também a sua natureza autoimune. Desde então, é 
aceite a ocorrência de disfunção tiroideia no primeiro ano pós-parto, com tirotoxicose e/ou 
hipotiroidismo transitórios, a que se chamou TPP 
10
 e que tem sido objeto de vários estudos originais e 
de revisão. 
O presente artigo tem como objetivos sistematizar as alterações fisiológicas da função tiroideia 
e as modificações imunológicas que ocorrem durante a gravidez e o período pós-parto, bem como 
rever a principal disfunção tiroideia do pós-parto, a TPP, com destaque para as indicações mais 
recentes relativamente à abordagem desta patologia. 
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MÉTODOS 
A pesquisa bibliográfica foi realizada na base de dados PubMed com os descritores 
‘postpartum thyroiditis’ OR ‘post-partum thyroiditis’. Foram incluídos artigos entre 1980 e 31 de 
dezembro de 2011, em Português e Inglês. A query gerada pela base de dados foi a seguinte: 
("postpartum thyroiditis"[MeSH Terms] OR ("postpartum"[All Fields] AND "thyroiditis"[All Fields]) 
OR "postpartum thyroiditis"[All Fields] OR ("post"[All Fields] AND "partum"[All Fields] AND 
"thyroiditis"[All Fields]) OR "post partum thyroiditis"[All Fields]) AND ((English[lang] OR 
Portuguese[lang]) AND ("1980"[PDAT] : "2011"[PDAT])) 
Desta pesquisa resultaram 341 artigos, cujos resumos foram lidos integralmente. Após leitura 
dos títulos e resumos, foram incluídos artigos relacionados diretamente com a TPP, bem como os 
referentes a alterações imunológicas e alterações fisiológicas da função tiroideia inerentes à gravidez e 
ao período pós-parto. Os critérios de exclusão foram os seguintes: artigos relacionados com a 
abordagem de doenças tiroideias pré-existentes, como DG (Doença de Graves) e tiroidite de 
Hashimoto durante a gravidez e no período pós-parto; artigos referentes ao aparecimento de outras 
disfunções tiroideias nesta fase, para além da TPP e sem relação com esta. Foram selecionados 209 
artigos, cujos textos integrais foram pesquisados. Foram obtidos 76 artigos e após leitura dos mesmos 
foram selecionados 68. Adicionalmente foram incluídos 24 artigos através de referências 
bibliográficas de artigos de revisão, obtendo-se um total de 92 artigos. Dos artigos obtidos a partir de 
referências bibliográficas, dois são anteriores a 1980.  
Foi ainda referenciado um livro de texto de Endocrinologia. 
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CORPO DA REVISÃO 
 
1. TIROIDITES AUTOIMUNES  
O termo tiroidite designa uma inflamação da glândula tiroide, podendo ter diversas etiologias 
11, 12
. Genericamente as tiroidites podem ser divididas em dois grandes grupos: aquelas que cursam 
com dor e sensibilidade da tiroide (tiroidite granulomatosa subaguda, tiroidite supurativa, tiroidite 
induzida por radiação ou por trauma) e aquelas que são indolores (tiroidite de Hashimoto, tiroidite 
pós-parto, tiroidite linfocítica subaguda, tiroidite induzida por drogas e tiroidite de Riedel) 
11
. 
As tiroidites que têm uma etiologia autoimune designam-se por tiroidites autoimunes e são a 
tiroidite de Hashimoto ou tiroidite linfocítica crónica ou tiroidite autoimune crónica, a tiroidite 
linfocítica subaguda ou tiroidite esporádica indolor ou tiroidite esporádica silenciosa, e a tiroidite pós-
parto 
13
.  
A Doença Autoimune da Tiroide inclui as várias tiroidites autoimunes e a DG 
14
 e constitui a 
condição autoimune específica de órgão mais comum 
15
. 
 
2. GRAVIDEZ E TOLERÂNCIA IMUNOLÓGICA 
O feto constitui um semienxerto, pois possui metade dos antigénios de origem paterna 
2
. 
Durante a gravidez verifica-se microquimerismo fetal 
16
, que se refere a um fenómeno de migração de 
células fetais para a circulação materna através da placenta 
17
, incluindo células hematopoiéticas 
progenitoras CD (Cluster of Differentiation) 34+ e CD34+CD38+ 
18, 19
, eritrócitos nucleados, células 
trofoblásticas e leucócitos 
16, 18
. Podem ser encontradas na corrente sanguínea e tecidos maternos, 
como a tiroide 
17
 e permanecer na circulação materna muitos anos após o parto 
19
.  
Tanto os mecanismos placentários locais como os mecanismos imunes sistémicos, 
influenciados por alterações hormonais (Figura 1), estão envolvidos em tolerar o feto 
20
, enquanto 
permitem à mãe ter um sistema imune ativo para responder a agentes infeciosos vivos ou vacinas 
3
. 
A expressão de antigénios MHC (Major Histocompatibility Complex) classe I pelas células 
trofoblásticas está significativamente reduzida 
2
 e de MHC classe II está ausente 
21
, sendo o 
reconhecimento dos aloantigénios fetais pela mãe através de APC (Antigen Presenting Cells).  
 11 
 
O citotrofoblasto extraviloso expressa HLA (Human Leukocyte Antigen) -E, HLA-F e HLA-
G, genes não-clássicos de classe I. A mucosa uterina da grávida possui um grande número de células 
NK (Natural Killer) 
2
, que expressam altos níveis de CD56, produzem grande quantidade de citocinas 
imunorreguladoras (IFNƴ (Intracellular Gamma-interferon), GM-CSF (Granulocyte-macrophage 
Colony-stimulating Factor), TNF (Tumor Necrosis Factor)) 
3
 e pensa-se que atuam na defesa 
localizada contra vírus 
2
, apesar de serem menos citotóxicas 
3
. As proteínas HLA-E e HLA-G 
interagem para inibir a morte celular mediada por células NK 
2
 e a HLA-G inibe a maturação das 
células dendríticas, entre outras funções 
2, 18
.  
O sinciciotrofoblasto expressa e segrega a enzima IDO (Indolamine 2,3-dioxygenase), que 
metaboliza o triptofano. A depleção deste aminoácido previne a proliferação de células T 
2, 3
 e os 
produtos do catabolismo previnem a ativação e proliferação de células B e células T. A IDO também 
inibe o dano mediado pelo complemento 
2
. O sinciciotrofoblasto expressa o Fas ligando (CD95L), 
uma molécula que quando se liga ao Fas (CD95) nos linfócitos ativados induz a sua morte e das 
proteínas do complemento (como CD46, CD55 e CD59), diminuindo a ativação do complemento 
3
. A 
produção de LIF (Leukemia Inhibitory Factor) pelo endométrio é essencial para a implantação do 
blastocisto 
2, 18
 e
 
pensa-se que tem um papel imunológico na tolerância materno-fetal 
18
.  
A modulação imune conduzida pela placenta promove a supressão de uma resposta imune TH 
(T Helper) 1, associada à imunidade celular e um predomínio relativo de respostas imunes TH2, 
associadas à resposta imune humoral e alérgica 
18. O TGFβ1 (Transforming Growth Factor β) é uma 
citocina imunossupressora que promove a diferenciação TH2, para além de inibir a proliferação de 
células B e T, a atividade citotóxica das células NK e a citotoxicidade das células T, participando, por 
isso, na regulação imunológica da gravidez 
22
. A progesterona sintetizada pela placenta pode atuar 
sistemicamente e na interface materno-fetal, desviando a resposta das células TH para a produção de 
citocinas TH2 e influenciando outras moléculas imunologicamente ativas 
23
. As altas concentrações de 
estrogénios, por sua vez, contribuem para a diminuição da produção de autoanticorpos pelas células B 
22
. 
Tem sido dada grande atenção às células Treg (T reguladoras) CD4+CD25+FoxP3, capazes de 
suprimir a proliferação e ativação de outras células T, através de contacto direto célula-a-célula ou 
 12 
 
através da libertação de citocinas imunossupressoras, como IL(Interleucina)-10 e TGFβ, sendo 
importantes na prevenção da rejeição do feto 
3 
e manutenção da tolerância 
2
. Estas estão aumentadas 
em número 
2
, principalmente na decídua e em menor extensão no sangue periférico 
24
. Aumentam 
precocemente na gravidez e atingem o máximo no segundo trimestre 
3, 24
, sendo atraídas para o local 
da implantação pela hCG (human Chorionic Gonadotrophin) 
3
. Nos casos de abortamento espontâneo, 
verifica-se uma baixa proporção de células Treg 
2, 3
. Outras populações de células Treg são ativadas, 
por exemplo as células T CD8+ ativadas precocemente por trofoblastos placentários humanos, que 
expressam o marcador CD103 e usam elementos de restrição MHC únicos e sinais coestimulatórios 
2
.  
Pensa-se que o aumento das células Treg se deve à apresentação de antigénios fetais e à 
expressão de quimiocinas induzida pelos estrogénios 
24
. A progesterona pode ser responsável pela 
redução das células Treg no 2º trimestre de gravidez, enquanto a produção de quimiocinas pelo 
trofoblasto pode explicar a sua acumulação na decídua. A interação local entre as células Treg e as 
células dendríticas naive pode levar a que as últimas expressem IDO, que as torna potentes inibidoras 
da proliferação de células T de forma não uniforme (células TH17 virtualmente ausentes da decídua 
humana, células TH1 com reduzida produção de IFNƴ, células TH2 presentes na mesma frequência que 
na circulação) 
2
.  
Como resultado destas alterações, as células maternas e fetais são reciprocamente 
reconhecidas por cada um dos sistemas imunes, resultando na capacidade da mãe em tolerar o 
semienxerto fetal, enquanto o feto adquire um ambiente tolerogénico que pode estabelecer proteção 
contra doenças autoimunes 
2
. Desta forma, a gravidez não está associada a um estado de 
imunossupressão como se pensava antigamente, mas a uma tolerância seletiva, sendo transitória e 
específica para os aloantigénios paternos 
3
. 
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3. ALTERAÇÕES DA TIROIDE NA GRAVIDEZ 
Durante a gravidez ocorrem alterações hormonais e metabólicas com o objetivo de modificar a 
economia tiroideia, que resultam na modificação dos seus parâmetros bioquímicos 
25
. 
A TBG (Thyroxine Binding Globulin), a transtirretina e a albumina constituem as proteínas 
transportadoras de hormonas tiroideias no sangue. A TBG é a que apresenta maior afinidade e tem 
capacidade de se transformar entre a forma de alta afinidade e a de baixa afinidade 
20
, apesar da sua 
baixa concentração sanguínea 
6, 22
. É responsável pelo transporte de 68% da T4 (Tiroxina) e 80% da T3 
(Triiodotironina) 
6
. Durante a gravidez a produção de TBG pelo fígado está aumentada 
3, 6
 e a sua 
semivida é prolongada (de 15 minutos para 3 dias 
6
), devido ao aumento da sialilação induzida pelos 
estrogénios 
25
, atingindo os valores mais elevados entre a 20ª e a 24ª semana 
22
. 
A produção pela placenta de hCG inicia-se na 1ª semana após a conceção e atinge o valor 
máximo na 10ª semana, diminuindo a partir de então e atingindo um patamar na 20ª semana 
20
. As 
moléculas de hCG e TSH (Thyroid Stimulating Hormone) apresentam semelhanças, devido à 
subunidade α comum 3, 6, assim como os seus recetores. Consequentemente, a hCG estimula a glândula 
tiroide através dos recetores TSH, sendo este efeito dependente da amplitude e da duração do pico de 
hCG 
25
, embora para níveis circulantes elevados o efeito global possa ser substancial 
26
. Verifica-se 
uma correlação negativa entre a TSH e a hCG 
20
, com TSH baixa no 1º trimestre em consequência dos 
níveis elevados de hCG 
3, 20
. Em seguida, os níveis de TSH aumentam e atingem o valor mais elevado 
no 3º trimestre 
27
.  
A T4 e T3 totais aumentam durante a gravidez, devido principalmente ao aumento da TBG, 
mas também à degradação da T4 e T3 pela desiodinase III, que resulta em aumento da produção 
hormonal. As suas concentrações aumentam largamente no início da gravidez e mantêm-se estáveis no 
2º trimestre 
6
. Muitos autores consideram que os níveis de T4 e T3 livres são inferiores durante a 
gravidez 
20
, embora se mantenham habitualmente entre os intervalos de referência 
4
. Vários fatores 
podem influenciar o nível de hormonas tiroideias livres, como o nível de hCG, o aporte de iodo pré-
gestacional e o facto de a mãe ser fumadora. A diminuição da T4 livre pode não ser apenas uma 
consequência do aumento da TBG, mas também do aumento da sua afinidade, embora faltem estudos 
 14 
 
nesta área. A albumina diminui durante a gravidez, diminuindo a possibilidade de libertação fácil da 
T4 ligada 
20
.  
Alguns autores defendem o uso de intervalos de referência específicos para cada idade 
gestacional 
27-29
. De acordo com as diretrizes recentemente publicadas pela ATA (American Thyroid 
Association), se os intervalos de referência da TSH específicos para cada trimestre não estiverem 
disponíveis no laboratório, são recomendados os seguintes: 1º trimestre: 0.1-2.5 mUI/L; 2º trimestre: 
0.2-3.0 mUI/L; 3º trimestre: 0.3-3.0 mUI/L. Devido à grande variabilidade de resultados do 
doseamento da T4 livre, são necessários intervalos de referência específicos para cada método e para 
cada trimestre 
30
. 
São vários os fatores que influenciam o tamanho da tiroide: aporte de iodo, genética, sexo, 
idade, TSH, parâmetros antropométricos, paridade e tabagismo 
20
. Durante a gravidez, o volume da 
tiroide mantém correlação positiva com o IMC (Índice de Massa Corporal) 
31
 e correlação negativa 
com a TSH 
31
. Nas áreas com aporte adequado de iodo, o volume geralmente não varia durante a 
gravidez 
20
, apesar de existirem casos descritos de aumento do volume 
31
, que pode relacionar-se com 
alterações hemodinâmicas, pois verifica-se um aumento da volémia e consequentemente do peso 
corporal 
20
, bem como aumento da vascularização 
3, 20
. Nas áreas com deficiência de iodo pode haver 
aumento da tiroide 
3
.  
A depuração renal do iodo aumenta, devido ao aumento da taxa de filtração glomerular 
6, 20, 25 
e 
verifica-se também redistribuição pelo feto 
3
, havendo um défice relativo 
22
. Em áreas em que o aporte 
de iodo é suficiente o aumento da depuração não tem repercussões 
6, 26
, mas em áreas com deficiência 
de iodo pode levar a bócio e hipotiroidismo 
3, 6, 26
. A ingestão diária recomendada durante a gravidez é 
de 250 µg 
30, 32
. 
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4. PERÍODO PÓS-PARTO 
 
4.1. Alterações imunológicas 
Pensa-se que muitas das alterações imunológicas que ocorrem durante a gravidez não são 
imediatamente revertidas pela expulsão da placenta, embora gradualmente retornam ao normal nos 12 
meses após o parto. Alguns estudos sugerem nenhuma ou ligeira alteração no número total de células 
T circulantes no período pós-parto precoce 
33
. Verifica-se uma relação inversa das células T 
CD4+/CD8+ 
16, 18
 e no que respeita à relação de células CD4+ TH1/TH2 uma alteração no perfil de 
citocinas a favor de respostas TH1 
16, 18
. As células T ativadas que estão marcadamente aumentadas 
durante a gravidez retornam ao normal uma semana após o parto. A apoptose através do Fas ligando 
mantém-se elevada no pós-parto precoce. Apesar de a tolerância das células T maternas para os 
aloantigénios paternos reverter após o parto, o momento e o grau destas alterações não foi bem 
estudado, sugerindo-se que aos 6 meses pós-parto tanto a mãe como o filho ainda apresentam 
tolerância em relação ao outro 
33
.  
Verifica-se uma ligeira reversibilidade no período pós-parto do sinal negativo enviado pelos 
estrogénios para a função das células B durante a gravidez. Em muitos estudos a Ig (Imunoglobulina) 
G total 
33
 bem como os níveis de anticorpos aumentam durante o pós-parto 
16, 18, 33
, sugerindo uma 
estimulação imune contínua, não específica 
33
. Noutro estudo verificou-se um aumento das células B 
circulantes e do nível de ADCC (Antibody Dependent Cell-mediated Cytotoxicity), não havendo, no 
entanto, uma modificação de acordo com o mês do pós-parto 
34
. 
As alterações na glicosilação das imunoglobulinas retornam ao normal. Pode haver aumento 
da formação de imunocomplexos que pode ter significado nas pacientes suscetíveis, por exemplo, com 
artrite reumatoide 
33
. 
As células que migram para a circulação materna e se fixam nos tecidos durante a gravidez 
podem sobreviver sem serem destruídas e esta supressão imune da gravidez pode manter-se alguns 
meses após o parto, permitindo que as células fetais se estabeleçam por elas próprias e sobrevivam. 
Em condições normais, muitas células fetais são perdidas durante este período. Aquelas que 
permanecem nos tecidos maternos após o parto são principalmente células imunes, incluindo células T 
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imunologicamente competentes, que podem modular as doenças autoimunes da tiroide, 
desempenhando o papel de APC. Podem ser células estaminais pluripotentes e a sua diferenciação 
pode ser em resposta a lesão pré-existente do tecido, como autoimunidade ou infeção 
16
. 
 
4.2 Alterações da tiroide  
Os níveis de TBG diminuem no 3º ou 4º dia pós-parto 
20
, sendo nesta altura que a TSH atinge 
o nível mais elevado 
35
, mas aos 4 meses, os níveis de TSH são inferiores aos do 3º trimestre e 1 ano 
após o parto são inferiores aos do 2º e 3º trimestre, exceto para um estudo 
20
. A T3 e a T4 livres 
aumentam no 3º ou 4º dia após o parto 
35
 e retornam ao normal 4 meses após o parto, não estando 
associadas com a concentração urinária de iodo 
20
.  
Nas mulheres cujo volume tiroideu aumentou durante a gravidez por alterações 
hemodinâmicas, verificou-se diminuição do volume após o parto 
20
. 
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5. TIROIDITE PÓS-PARTO 
 
5.1. Definição 
A tiroidite pós-parto, também chamada de tiroidite autoimune pós-parto ou tiroidite indolor 
pós-parto 
36 
é uma disfunção tiroideia que ocorre no primeiro ano pós-parto 
3, 7, 10
, em mulheres 
eutiroideias previamente à gravidez 
30
, manifestando-se por tirotoxicose e/ou hipotiroidismo 
10, 37, 38
. 
Há quem considere que se trata de uma variante da tiroidite de Hashimoto 
36, 39
. A tiroidite pós-
abortamento também pode ocorrer, estando descritos casos após abortamentos entre a 5ª e a 20ª 
semanas de gestação 
40
. 
 
5.2. Epidemiologia 
A TPP é a causa mais comum de disfunção tiroideia pós-parto 
6
. A prevalência varia de 5.2% a 
16.7% 
41-44
 e a incidência de 3.9% a 8% 
45, 46
. Estas diferenças podem ser explicadas pela variabilidade 
nos critérios diagnósticos usados 
10, 37
 e por fatores genéticos ou ambientais 
37
. Quanto à tiroidite pós-
abortamento não existem dados epidemiológicos 
47
. 
Um estudo não verificou qualquer relação com a idade, sexo do filho, aleitamento materno, 
paridade, história pessoal ou familiar de doenças da tiroide 
44
, embora noutro as mulheres com história 
familiar de doença autoimune da tiroide, presença de bócio, sinais ou sintomas de disfunção tiroideia, 
história pessoal de doença autoimune, irradiação do pescoço e parto pré-termo anterior ou abortamento 
tenham apresentado uma incidência 6 vezes maior 
46
. Num estudo encontrou-se história familiar de 
doença autoimune da tiroide em 50% das mulheres com TPP 
48
. 
Pensa-se que os anticorpos antiperoxidase (anti-TPO) no 1º trimestre de gravidez constituem o 
melhor fator preditivo de TPP e que as mulheres com anti-TPO positivos apresentam um risco 
superior a 37% de desenvolver a doença 
46
. Noutro estudo cerca de 50% das mulheres com 
positividade anti-TPO às 16 semanas de gestação desenvolveram TPP 
49
. A positividade para 
anticorpos anti-TPO durante a gestação é de 6.5 a 14.1% 
28, 29, 41, 50
.  
Há quem considere que níveis elevados tanto de anticorpos anti-TPO como antitiroglobulina 
(anti-Tg) estão associados com a ocorrência de disfunção tiroideia no pós-parto e neste estudo 6% das 
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mulheres grávidas apresentavam positividade apenas para anti-TPO, 1.2% apenas para anti-Tg e 4% 
para ambos os anticorpos. A prevalência de disfunção tiroideia aos 1 e 3 meses pós-parto foi, 
respetivamente, 6.9% e 21.3% (doentes com anticorpos antitiroideus positivos) e 5.3% e 4.7% 
(doentes com anticorpos antitiroideus negativos) 
51
.  
A hipoecogenicidade e a tiroglobulina sérica elevada aos 3 meses pós-parto também podem 
ser preditivas de TPP, assim como a ausência de diminuição fisiológica da molécula de CD4 solúvel, 
produto dos linfócitos T CD4+, no terceiro trimestre de gravidez se mostrou preditiva nas mulheres 
com um episódio prévio de TPP 
37
. 
As mulheres com DM1 (Diabetes Mellitus tipo 1) apresentam um risco aumentado de 
desenvolver TPP 
52, 53
, verificando-se uma prevalência elevada de anticorpos anti-TPO durante o 
primeiro trimestre de gravidez que são mantidos ao longo da gestação e uma diferença na prevalência 
de disfunção tiroideia no pós-parto (26% nas diabéticas tipo 1 e 4% nas mulheres saudáveis) 
53
. Noutro 
estudo em diabéticas tipo 1 foi encontrada uma incidência de TPP, aos 6 meses pós-parto, de 22.5% 
52
. 
 
5.3. Etiopatogenia 
Um estudo antigo sugere que as alterações imunológicas no período pós-parto normal são 
comparáveis às das pacientes com TPP e que a reposta imune exacerbada deverá ser uma condição 
necessária, mas não um fator causal direto, havendo contribuição de fatores genéticos, infeções 
víricas, ingestão de iodo, entre outros 
34
. Outro estudo verificou um aumento significativo da IgG total 
entre o 2º e o 5º mês após o parto quer nas mulheres que desenvolveram TPP quer nas mulheres 
saudáveis, podendo dever-se a uma estimulação seletiva de certos clones de células B, que 
possivelmente estiveram suprimidos durante a gravidez e são dirigidos contra antigénios próprios e 
fetais apresentados ao sistema imune 
54
. 
Atualmente, o mecanismo que leva à TPP ainda não é claro. Pensa-se que se desenvolve como 
resultado da reativação imunológica que se segue à supressão imune da gravidez 
7
, estando envolvidas 
tanto a imunidade humoral como a celular 
4
. 
O microquimerismo é uma explicação possível, pois as células imunes fetais que durante a 
gravidez atravessam a placenta e se alojam na tiroide podem ser ativadas após o parto 
3, 18
 e modular 
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ou mesmo iniciar uma resposta imune materna numa reação enxerto versus hospedeiro 
18
, através da 
ativação de células T maternas autorreactivas 
3
.  
Para além disto, durante o período pós-parto há uma diminuição abrupta de glicocorticóides, 
estrogénios e progesterona, permitindo o retorno da resposta imune TH2 para TH1, favorecendo a 
ocorrência de doenças TH1 mediadas, como a TPP 
55
. No entanto, um estudo não verificou uma 
alteração clara no perfil das citocinas TH1 ou TH2, exceto um aumento significativo na secreção quer 
de IFNγ quer de IL-4 às 36 semanas de gestação nas mulheres destinadas a desenvolver TPP. Apesar 
disto, verificou-se uma queda mais rápida na secreção de IL-4 nas mulheres com TPP, sugerindo que o 
desvio para o estado TH1 do pós-parto está acelerado 
56
. 
Foi também sugerido o envolvimento da leptina, pois verificou-se que as mulheres com TPP 
apresentam níveis mais elevados, que são mantidos nos 6 meses pós-parto. Pensa-se que a leptina 
desempenha um papel importante no desenvolvimento de doenças autoimunes TH1 mediadas 
57
.  
Um outro mecanismo proposto é a presença de prolactina em altas concentrações, em 
consequência da amamentação. Esta hormona é libertada pela hipófise mas também parece ser 
produzida pelas células imunitárias e agir localmente, parecendo estimular, por exemplo, as células B 
a produzir IgG 
33
. Demonstrou-se também que as células B e T contêm recetores para a prolactina e 
que os anticorpos antiprolactina podem inibir a proliferação dos linfócitos, pensando-se que a 
prolactina possa desempenhar um papel no caráter transitório da patologia 
58
. No entanto, existem 
estudos prospetivos que não mostram relação entre a amamentação e a TPP 
33
. 
As células T são cruciais na patogénese da tiroidite autoimune 
7
. As células TH2, CD4+, 
produzem as citocinas IL-4 e IL-5 estimuladoras da produção de anticorpos pelas células B. As células 
TH1, também CD4+, estimulam a citotoxicidade e atividade citolítica do sistema imune mediado por 
células, através por exemplo da ativação de macrófagos e células NK via IFNƴ. As células T CD8+ 
são células citotóxicas que reconhecem autoantigénios diretamente nas células-alvo, através de 
moléculas MHC classe I e causam a sua morte via perforina ou outras moléculas citotóxicas 
7
.  
As mulheres que desenvolvem TPP apresentam uma relação de células CD4+/CD8+ 
aumentada no sangue periférico e na tiroide 
3, 47
. Um estudo verificou que no período pós-parto 
precoce, estas apresentam uma redução da percentagem de células T reguladoras (que podem proteger 
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as mulheres da reativação autoimune do pós-parto), um aumento relativo das células T supressoras, 
uma percentagem significativamente aumentada de células T ativadas, especialmente naquelas que 
apresentam anticorpos antitiroideus positivos, indicando que o defeito das células T reguladoras e o 
comprometimento da produção de citocinas participam no desenvolvimento da patologia 
59
. Outro 
estudo sugeriu que a patogénese da TPP começa no final da gestação com maior estimulação imune de 
natureza generalizada e com perda da imunossupressão normal da gravidez, que pode acontecer 
devido aos baixos níveis de cortisol plasmático nesta fase nas mulheres destinadas a desenvolver TPP 
56
.  
Verifica-se uma infiltração linfocítica da glândula tiroide e síntese de anticorpos anti-TPO 
60
, 
particularmente da subclasse IgG-1, ativadores do complemento 
61
, estando a gravidade da infiltração 
linfocítica associada, a maior parte das vezes, com níveis mais elevados de anticorpos antitidoideus 
circulantes 
60
. Apesar de não existir consenso quanto às classes de IgG ativadas, parece claro que os 
anticorpos anti-TPO associados à IgG-4, incapazes de ativar o complemento, permanecem inalterados 
7, 61
. Outro estudo mostrou que os níveis de IgM, IgA e IgE mantêm-se constantes 
54
. O mecanismo 
envolvido na destruição da tiroide não é claro 
61
 e o desenvolvimento de disfunção tiroideia pode não 
ser uma consequência inevitável da infiltração linfocítica da glândula tiroideia 
60
 e da síntese de 
anticorpos anti-TPO ativadores do complemento 
60, 62
, pois um número significativo de casos 
permanece eutiroideu apesar destas alterações 
60
. Foi sugerido que na TPP os anticorpos anti-TPO 
fixadores do complemento estão presentes no plasma, mas a extensão para a qual são capazes de ativar 
o complemento não está esclarecida. É possível que os fatores reguladores do complemento sejam 
mediadores da atividade do complemento in vivo, pode haver expressão de proteínas inibitórias no 
soro ou pode falhar a interação entre o antigénio TPO e o anticorpo anti-TPO necessária para ativar a 
cascata do complemento 
62
. A ativação do complemento, um mecanismo importante de lise celular 
7
, 
pode não ser um determinante na patogénese da TPP 
62
. Apesar disto, há quem considere que o grau de 
ativação do complemento se relaciona com a extensão e progressão da lesão tiroideia 
63
. A presença 
exclusiva de anticorpos anti-Tg é rara e estes não conseguem fixar o complemento 
7
.  
As células NK têm capacidade de destruir células sem necessidade de sensibilização prévia, 
através de células ADCC ou por contacto direto célula a célula. São também capazes de segregar 
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citocinas como IFNƴ, que promove a imunidade celular e recruta células T. Quando as células alvo 
expressam abundantemente moléculas MHC classe I, as células NK não são capazes de destruir estas 
células 
7
. Num estudo verificou-se um aumento da atividade das células NK entre os 4 e os 9 meses 
pós-parto tanto nas mulheres saudáveis como naquelas que desenvolveram TPP, mas não se verificou 
diferença entre os dois grupos na atividade funcional ou na citotoxicidade mediada por células 
dependente de anticorpos das células mononucleares do sangue periférico 
10
. Outros verificam 
alterações no número e atividade das células NK na TPP, embora o seu papel permaneça por 
esclarecer 
7
. 
Verificou-se uma diminuição do TGFβ1 total e aumento do TGFβ1 ativado na fase tirotóxica 
da TPP, sugerindo que durante a inflamação ativa o TGFβ1 é consumido no local da inflamação. No 
final do 1º ano pós-parto verificou-se um aumento para níveis semelhantes aos da gravidez do TGFβ1 
total. Pensa-se que um aumento da concentração sérica de TGFβ1 ativado pode contribuir para um 
mecanismo anti-inflamatório endógeno e complexo, com o objetivo de proteger a glândula tiroide de 
dano imunológico permanente durante o primeiro ano pós-parto 
64
. Apesar desta hipótese, os 
mecanismos de recuperação da TPP não são bem conhecidos 
37
. 
Genética 
A genética também pode ter o seu papel, uma vez que a TPP foi descrita mais frequentemente 
em mulheres com HLA-DR3, DR4 e DR5, de forma semelhante à tiroidite de Hashimoto 
13, 37, 47
. 
Pensa-se que estas moléculas MHC e as moléculas DQ associadas apresentam uma capacidade 
aumentada de apresentar os antigénios da tiroide TPO e Tg às células T 
7
. Um estudo antigo, no 
entanto, sugere que o HLA DR3 está confinado àqueles que apresentam tirotoxicose e o DR4 àqueles 
que apresentam hipotiroidismo, enquanto outro concluiu que o antigénio DR4 pode ter uma influência 
reguladora na produção de anticorpos anti-TPO 
65
. 
Alguns autores não confirmam a associação entre a TPP e os polimorfismos do gene CTLA-4 
(Cytotoxic T-Lymphocyte Antigen 4), gene que codifica um recetor de células T para a família de 
ligandos B7 
66
. A suscetibilidade genética dos polimorfismos 49A/G e CT60 do gene CTLA-4 poderá 
desempenhar um papel minor no desenvolvimento da resposta citotóxica (mediada por células), 
estando relacionada com a autoimunidade humoral (na DG) 
67
. No entanto, um estudo recente 
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demonstrou uma forte contribuição do polimorfismo CT60 do gene CTLA-4 para a produção de 
anticorpos antitiroideus, verificando-se um aumento significativo na produção de anticorpos anti-TPO 
e maior tendência a desenvolver a forma de hipotiroidismo 
68
.  
Iodo 
Num estudo verificou-se um aumento da excreção urinária de iodo entre as 8 e as 16 semanas 
pós-parto nas diferentes apresentações clínicas da TPP 
43
, embora outro estudo não tenha verificado 
diferença na excreção urinária nas mulheres que desenvolveram TPP em relação aos controlos 
44
. 
Uma investigação recente concluiu que uma baixa concentração urinária de iodo está 
significativamente associada com TPP com manifestação de hipotiroidismo aos 6 meses pós-parto, 
sugerindo uma tiroidite destrutiva significativa nos primeiros meses, com grande depleção das 
reservas de iodo intratiroideias. Não foi estabelecida relação com o aporte de iodo da dieta 
69
.  
Alguns autores defendem que uma ingestão elevada de iodo na gravidez está associado com 
risco elevado de desenvolver TPP, mas esta observação não é suportada por outros estudos que 
mostram que a suplementação com iodo é segura na gravidez e no pós-parto, mesmo em mulheres 
com positividade para anticorpos anti-TPO 
20
. 
Apesar de não haver evidência de citotoxicidade induzida pelo iodo na TPP, nas mulheres 
suscetíveis este pode acumular-se na glândula tiroide e induzir a síntese de citocinas e estimular as 
células T supressoras com atividade citolítica e por isso levar a citotoxicidade com destruição 
autorreactiva. Uma excreção urinária de iodo elevada na fase tirotóxica da TPP indica destruição 
celular. Há quem sugira que um conteúdo elevado de iodo na tiroide aquando do ataque inicial pode 
levar a uma destruição mais pronunciada e por isso a uma fase tirotóxica também mais marcada 
65
. 
Tabaco 
Apesar da escassa informação nesta área, um estudo sugeriu que o tabaco constitui um fator 
ambiental que aumenta o risco de TPP e influencia a expressão clínica de tiroidites autoimunes 
geneticamente determinadas 
70
. Há quem sugira que um consumo tabágico superior a 20 cigarros/dia 
está significativamente relacionado com o desenvolvimento de TPP 
42
, mas não com o 
desenvolvimento de hipotiroidismo permanente 
7
 . 
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Stresse 
Existe pouca investigação sobre a relação entre o stresse e a TPP. A informação existente 
indica que o stresse não é um fator desencadeante, mas a recuperação de uma situação de stresse, pode 
favorecer o desenvolvimento de tiroidites autoimunes 
15
. 
Pensa-se que existem formas não-autoimunes de TPP com anticorpos negativos e sem 
alterações da imunidade celular 
41
, cuja etiologia pode estar relacionada com tiroidites subagudas no 
contexto de infeções víricas. A ecografia pode ajudar a diagnosticar a destruição autoimune através da 
hipoecogenicidade. No entanto, a ecogenicidade é variável, sendo a biopsia muitas vezes necessária 
para o diagnóstico diferencial 
58
. 
 
5.4. Apresentação clínica 
A TPP pode apresentar-se apenas com tirotoxicose, com hipotiroidismo ou ter uma 
apresentação bifásica de tirotoxicose seguida de hipotiroidismo (Figura 2) 
44
. Num estudo, 35% 
apresentaram apenas tirotoxicose, 57% apenas hipotiroidismo e 8% tirotoxicose seguida de 
hipotiroidismo 
44
, enquanto noutro as percentagens foram 19%, 49% e 32%, respetivamente 
49
. Noutro 
estudo 82% das doentes passaram por uma fase de hipotiroidismo e 32% por uma fase de tirotoxicose 
46
. Os processos patológicos de destruição da tiroide e excreção de iodo poderão ser os mesmos nas 
doentes que desenvolvem apenas hipotiroidismo e naquelas que desenvolvem tirotoxicose seguida de 
hipotiroidismo. Estas doentes podem ter tido tirotoxicose de curta duração que não foi detetada 
43
. 
A fase de tirotoxicose ocorre entre o 2º e o 10º mês pós-parto 
47
, em média na 12ª semana 
62
 e 
resolve-se espontaneamente dentro de 2-3 meses 
47
. Os sintomas são muitas vezes subtis 
47
 e 
ignorados, pois são frequentes nas mulheres neste período 
42, 71
, sendo os mais importantes astenia e 
irritabilidade. Outros sintomas podem ser perda de peso, hipersudorese, mãos trémulas, palpitações e 
intolerância ao calor 
49
. 
A fase de hipotiroidismo ocorre entre 2º e o 12º mês pós-parto 
47
, em média na 20ª semana 
62 
e 
a sua duração pode ir até 6 meses 
71
. Manifesta-se por astenia, pele seca, intolerância ao frio, mialgias 
e perda de memória 
49
. 
Muito ocasionalmente o estado de hipotiroidismo é observado antes da fase de tirotoxicose 
38
.  
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Os sintomas de tirotoxicose ou de hipotiroidismo podem ocorrer previamente às alterações 
bioquímicas e a recuperação sintomática não é completa mesmo quando a função tiroideia volta ao 
normal. As doentes com anticorpos positivos são mais sintomáticas e os sintomas podem ocorrer 
antes, durante e após a disfunção tiroideia 
49
.  
Um bócio ligeiro indolor está presente em 50% dos casos 
48, 72
. No entanto, existem casos 
descritos na literatura de TPP dolorosa e disfagia, provavelmente devido à distensão capsular por 
aumento rápido da tiroide 
73
. Está também descrita na literatura a apresentação da TPP através de um 
nódulo único transitório 
74
.  
 
5.5. Abordagem diagnóstica 
Os sintomas são muitas vezes ligeiros e inespecíficos, podendo dificultar o diagnóstico 
6
.  
Os anticorpos anti-TPO estão geralmente aumentados 
71, 75
, embora há quem considere que os 
níveis de anticorpos no pós-parto não permitem fazer a distinção entre as mulheres que desenvolveram 
TPP e as saudáveis 
62
. Outros autores verificaram uma correlação negativa entre os anticorpos anti-
TPO e os níveis séricos de T3 e de T4 
34
. 
Quando se suspeita de TPP deve ser efetuado um doseamento da TSH. Se a TSH estiver 
alterada, as hormonas tiroideias devem ser doseadas 
71
. A fase de tirotoxicose é diagnosticada por uma 
TSH suprimida e aumento da T4 livre e/ou da T3 livre 
38
. Após a fase de tirotoxicose estar resolvida e a 
doente se apresentar eutiroideia, deve proceder-se ao doseamento da TSH a cada 2 meses até 1 ano 
pós-parto, a fim de detetar a fase de hipotiroidismo (Quadro I) 
30
. Esta fase é definida por elevações 
séricas da TSH e por uma T4 livre normal ou diminuída 
37
.  
Pensa-se que podem ser produzidos anticorpos anti-T3 e anti-T4 que são responsáveis por 
ligação a análogos da T3 e T4 radiomarcados e que os níveis de T3 e T4 livre poderão estar, por isso, 
falsamente aumentados 
76
. No entanto, um estudo que comparou a doseamento da T4 livre com o 
cálculo do índice de T4 livre, concluiu que os resultados são equivalentes e que a interferência dos 
anticorpos anti-T4 com os níveis de T4 livre é rara, a não ser quando estão presentes em concentrações 
altas ou têm elevada atividade 
77
.  
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A velocidade de sedimentação 
13, 48
 e a contagem de leucócitos estão, habitualmente, dentro 
dos limites da normalidade 
48
.  
A ecografia da tiroide mostra ecogenicidade difusa ou multifocal, refletindo a morfologia 
anormal e a infiltração linfocítica 
38
, mas geralmente não é um exame de grande utilidade 
71
. 
A biopsia da tiroide mostra uma infiltração linfocítica marcada. Na cintigrafia verifica-se uma 
marcada redução da captação dentro da glândula 
12
. 
A TPP pode ocorrer nas doentes com DG, sendo importante fazer o diagnóstico diferencial 
entre as duas patologias. A fase de tirotoxicose da TPP é habitualmente observada até aos 6 meses, 
enquanto a exacerbação da DG é frequente após o parto, mas pode ocorrer mais tardiamente. A relação 
T3 livre/T4 livre elevada é a favor de DG e o e o título de anticorpos TRAb (Thyroid Stimulating 
Hormone Recetor Antibody) permite, geralmente, confirmar o diagnóstico de DG. Contudo, pode 
ocorrer elevação transitória dos anticorpos TRAb alguns meses após a tirotoxicose em certos casos de 
TPP, devido à exposição do antigénio do recetor TSH na corrente sanguínea após a destruição tiroideia 
78
. Os sintomas são mais evidentes na com DG 
38
 e a presença de oftalmopatia sugere este diagnóstico 
71
. Na cintigrafia, realizada se a mulher não estiver a amamentar 
58
, a curva de captação do 
radiofármaco encontra-se elevada na DG 
42, 58
, estando muito diminuída na fase tirotóxica da TPP 
26, 48, 
75
.  
A TPP pode também ocorrer em doentes com hipotiroidismo pré-existente, podendo levar a 
alterações das necessidades de levotiroxina durante o primeiro ano pós-parto, nas doentes que recebem 
terapêutica de substituição com levotiroxina e que possuem tiroide remanescente, onde se possa 
desenvolver TPP 
79
. 
 
 5.6. Abordagem terapêutica  
Na fase de tirotoxicose, as guidelines da ATA consideram a intervenção com bloqueadores 
beta nas mulheres sintomáticas (palpitações, fadiga, intolerância ao calor e irritabilidade), sendo o de 
escolha o propranolol. A dose inicial é habitualmente 10-20 mg, 4 vezes por dia e o tratamento 
geralmente é necessário por poucos meses 
30
. O uso de propranolol durante a amamentação é aceite 
pela FDA (Food and Drug Administration) 
47
. Os antitiroideus não estão indicados 
39, 48, 80
 porque os 
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sintomas são causados pela libertação de T3 e T4 pré-formadas da glândula destruída 
39, 48
. O iodo 
radioativo também não está recomendado 
80
. Nas mulheres assintomáticas não está indicado 
tratamento, devendo repetir-se o doseamento da TSH 4-6 semanas depois ou no caso de se tornarem 
sintomáticas 
30
. 
Na fase de hipotiroidismo e de acordo com a Endocrine Society, as mulheres com TSH acima 
do valor de referência, mas inferior a 10 mUI/L, assintomáticas e que não planeiam engravidar, não 
necessitam obrigatoriamente de tratamento; se não forem medicadas, devem ser reavaliadas dentro de 
4-8 semanas. As mulheres com TSH superior ao valor de referência e inferior a 10 mUI/L, que são 
sintomáticas ou planeiam engravidar devem ser tratadas com levotiroxina 
32
. Segundo a ATA, as 
mulheres sintomáticas na fase de hipotiroidismo podem ser avaliadas novamente passadas 4-8 
semanas ou iniciar tratamento imediatamente, se houver sintomas acentuados ou planeamento de nova 
gravidez; as mulheres assintomáticas não devem receber tratamento e ser avaliadas 4-8 semanas 
depois 
30
. A dose inicial de levotiroxina é tipicamente 50 µg/dia, sendo feito o ajuste com base nos 
sintomas e no nível de TSH 
47
. Entre 6 a 12 meses após o início do tratamento, a levotiroxina deve ser 
suspensa e deve verificar-se se a função tiroideia normalizou. Deve evitar-se a suspensão em mulheres 
que planeiam engravidar, que estão grávidas ou a amamentar 
30
. 
 
5.7. Evolução a longo prazo 
A TPP é, na maioria das vezes, transitória, apesar de algumas mulheres poderem desenvolver 
hipotiroidismo permanente (8%-54%) 
44, 46, 81
, pois uma percentagem significativa continua a ter lesão 
autoimune e declínio na função tiroideia, apesar de se encontrarem eutiroideias no final do primeiro 
ano pós-parto 
82
.  
Num estudo foi feita a comparação de hipotiroidismo clínico e subclínico no pós-parto, 
concluindo-se que mesmo as formas subclínicas de TPP podem levar a falência tiroideia permanente, 
mas a gravidade é menor nos casos de TPP com hipotiroidismo subclínico 
83
. 
Noutro estudo, a gravidade da fase de hipotiroidismo (baseada na TSH) e níveis elevados de 
anticorpos antitiroideus durante o período de TPP foram fatores preditivos para ocorrência de 
hipotiroidismo permanente 
81
. Num estudo recente, a gravidade da fase de hipotiroidismo aos 6 meses 
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mostrou-se preditiva da ocorrência de hipotiroidismo permanente, o mesmo não acontecendo com o 
nível de anticorpos anti-TPO no 1º trimestre de gravidez 
46
. 
Um estudo prospetivo concluiu que a manifestação da TPP sob a forma de hipotiroidismo e o 
nível de TSH superior a 20mUI/L são marcadores preditivos para a disfunção tiroideia a longo prazo. 
O nível mais elevado de anticorpos anti-TPO no pós-parto foi um marcador da gravidade da reativação 
autoimune e de destruição da glândula, contudo não foi possível concluir quanto ao seu valor como 
fator preditivo da disfunção tiroideia a longo prazo, o mesmo acontecendo com a hipoecogenicidade. 
Demonstrou-se falta de associação ente antigénios HLA e a evolução a longo prazo 
82
.  
A baixa concentração urinária de iodo aos 6 meses pós-parto constituiu um fator preditivo do 
hipotiroidismo a longo prazo, independente da TSH e dos anticorpos, sendo um marcador de tiroidite 
destrutiva extensa na fase precoce da TPP 
69
.  
Deste modo, recomenda-se seguimento a longo prazo para todas as mulheres com TPP para 
diagnóstico precoce e tratamento do hipotiroidismo permanente 
81, 82
, com doseamento anual da TSH 
30, 32
. 
As mulheres que desenvolvem TPP têm um risco de desenvolver TPP numa próxima gravidez 
que vai de 25% 
72
 a 69% 
84
. Neste segundo estudo, nas mulheres com positividade para anticorpos 
anti-TPO, que não desenvolveram TPP, esse risco foi reduzido para 25% 
84
. Não se encontrou relação 
entre o nível de anticorpos ou o aumento do título após a gravidez e o desenvolvimento de TPP numa 
gravidez subsequente 
84
.  
As mulheres que desenvolvem TPP também podem apresentar um risco aumentado de 
desenvolver outras doenças tiroideias 
26
, podendo vir a apresentar posteriormente DG 
85
. 
Há quem considere que possam apresentar maior risco de desenvolver cancro da tiroide 
86
.  
 
5.8. Doenças associadas 
A prevalência de TPP nas mulheres com DM1 é superior à da população geral 
32
. Pode 
também existir associação entre a TPP e outras doenças autoimunes, como hepatite 
39
, gastrite 
10
, lúpus 
eritematoso sistémico 
87
, artrite reumatoide 
39
 e síndrome de Sjögren 
10
. 
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A evidência atual é insuficiente para mostrar uma associação entre a depressão pós-parto e a 
TPP ou a presença de anticorpos anti-TPO 
32
. Pensa-se que o hipotiroidismo influencia alguns 
neurotransmissores, como a 5-hidroxitriptamina e que a libertação de citocinas como a IL-1 e a IL-6 
também pode interferir com a neurotransmissão central, levando à depressão 
58
. No entanto, num 
estudo não se verificou aumento da incidência de depressão nas mulheres com TPP nem relação entre 
o surgimento e a evolução das duas patologias 
45
. Outro estudo verificou uma relação entre a presença 
de anticorpos anti-TPO durante a gravidez e um risco 3 vezes aumentado de desenvolver depressão no 
período pós-parto, podendo constituir um fator de risco independente para a sua ocorrência 
50
. Não se 
verificou relação entre a função tiroideia e a recorrência de depressão pós-parto numa gravidez 
subsequente 
84
. Uma vez que o hipotiroidismo constitui uma causa reversível de depressão 
32
, as 
mulheres com depressão pós-parto devem ter uma avaliação da função tiroideia 
30, 32
. 
Há autores que defendem que a TPP pode causar psicose pós-parto e défice cognitivo, quer 
através dos efeitos tóxicos diretos das hormonas tiroideias nos recetores tiroideus no cérebro, quer 
através de uma resposta generalizada de stresse nas mulheres suscetíveis ou através de intermediários, 
como aminas biogénicas e citocinas. No entanto, esta associação entre TPP e psicose pós-parto não é 
consensual 
88
. 
Os anticorpos anti-hipofisários tendem a aparecer no período pós-parto, com uma prevalência 
5 vezes superior nas mulheres que desenvolvem TPP em relação às saudáveis, assim como o nível de 
anticorpos antitiroideus é superior nas doentes com anticorpos anti-hipofisários. Pensa-se que a 
autoimunidade tiroideia e a gravidez possam ter um efeito sinérgico na libertação destes anticorpos. 
Não fiou esclarecido, no entanto, se a autoimunidade hipofisária nas doentes com TPP está associada a 
alteração da função hipofisária 
89
. Está descrito o desenvolvimento de TPP em doentes com síndrome 
de Sheehan, que consiste em hipopituitarismo pós-parto devido a necrose da pituitária causada por 
hipotensão ou choque secundários a hemorragia massiva durante ou após o parto. Sabe-se que as 
doentes com síndrome de Sheehan apresentam níveis significativamente mais altos de anticorpos anti-
hipofisários, podendo também a autoimunidade desempenhar um papel na patogénese, embora a 
patogénese clara e a história natural são desconhecidas. No passado pensou-se que a TPP surgia no 
contexto do hipopituitarismo do síndrome de Sheehan. A reativação imunológica do pós-parto, ou as 
 29 
 
alterações imunológicas induzidas pelo hipoadrenalismo, ou combinação dos dois, pode ter sido 
responsável pelo desenvolvimento de tiroidite nalguns casos de síndrome de Sheehan 
36
.  
 
5.9. Prevenção 
No sentido de prevenir a ocorrência de TPP, administrou-se 100 µg/dia de levotiroxina ou 150 
µg/dia de iodo durante as 40 primeiras semanas pós-parto nas mulheres com anticorpos anti-TPO, mas 
nenhum dos tratamentos se mostrou efetivo 
37
.  
Outro estudo concluiu que nas doentes com anticorpos anti-TPO positivos, a administração de 
200µg/dia de selenometionina durante a gravidez e no período pós-parto exerce um efeito anti-
inflamatório, reduzindo os títulos de anticorpos anti-TPO, melhorando a ecogenicidade da ecografia e 
reduzindo a incidência de TPP e de hipotiroidismo. Desconhece-se se os efeitos benéficos do selénio 
são revertidos após parar a suplementação ou se podem ser mantidos a longo prazo, continuando a 
suplementação 
90
. 
 
5.10. Rastreio 
O rastreio da TPP é um assunto controverso 
91
. As diretrizes da Endocrine Society e da ATA 
são consensuais que nos seguintes casos há indicação para efetuar o rastreio de disfunção tiroideia 
durante a gravidez: história de disfunção tiroideia (incluindo TPP) ou cirurgia tiroideia, história 
familiar de doença tiroideia, positividade para anticorpos anti-TPO, DM1 ou outras doenças 
autoimunes, bócio, sintomas ou sinais de doença tiroideia, história de abortamento ou parto pré-termo, 
infertilidade e história de irradiação da cabeça ou do pescoço 
30, 32
. A ATA considera indicações 
adicionais a idade superior a 30 anos, obesidade mórbida (IMC superior a 40 Kg/m
2
), uso de 
amiodarona ou lítio, administração recente de contrastes iodados e residência numa área de 
insuficiência de iodo moderada a severa 
30
. 
A Endocrine Society recomenda que as mulheres com anticorpos anti-TPO positivos e as que 
apresentam DM1 devem ter uma avaliação da TSH aos 3 e 6 meses pós-parto 
32
, embora nas 
recomendações da ATA tal não esteja contemplado 
30
. O rastreio universal da TPP não está 
recomendado 
30, 32
, uma vez que anticorpos anti-TPO possuem um valor preditivo positivo limitado, há 
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mulheres com anticorpos negativos que desenvolvem TPP e a eficácia da levotiroxina não está 
comprovada na prevenção de depressão pós-parto nem do hipotiroidismo a longo prazo 
91
. Contudo, 
todas as mulheres no pós-parto devem ser alertadas pelo seu médico quanto à possível presença de 
sintomas de TPP, como, por exemplo, astenia e irritabilidade, e não os atribuírem ao estado do pós-
parto 
91
.  
 
5.11. Complicações 
Há estudos que defendem que a presença de anticorpos anti-TPO e anti-Tg, sem evidência de 
disfunção tiroideia, constitui um fator de risco para abortamento, sugerindo o envolvimento de 
rejeição imunológica 
16
 enquanto outros defendem que a TPP é um fator de risco para abortamento 
espontâneo no 1º trimestre de gestação. No entanto, um estudo prospetivo não mostrou associação 
entre a presença de anticorpos anti-TPO antes da gravidez e o abortamento espontâneo 
4
. Um estudo 
conduzido no Hospital de São João sugere que a percentagem de gravidezes clínicas parece ser afetada 
pela positividade para anticorpos anti-TPO, considerando-se a sua interferência com a possibilidade de 
engravidar, apesar de os resultados não serem estatisticamente significativos 
92
.  
Tem sido demonstrado que condições que resultam em hipotiroxinemia materna no 1º 
trimestre de gravidez prejudicam o desenvolvimento neurológico do feto 
93
. O tratamento com 
levotiroxina parece diminuir a taxa de abortamentos espontâneos e de parto pré-termo, mas não 
mostrou modificar o desenvolvimento neurológico 
58
.  
As diretrizes mais recentes não recomendam o tratamento com levotiroxina nas mulheres com 
anticorpos anti-TPO positivos, com história de abortamento espontâneo ou para prevenir o parto pré-
termo 
30, 32
, na ausência de hipotiroidismo.  
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CONCLUSÕES 
Com a realização desta revisão concluiu-se que a gravidez resulta em alterações do sistema 
imune, sendo a reativação imunológica no período pós-parto que exacerba várias doenças autoimunes. 
A TPP resulta de uma fase de reativação transitória, com vários mecanismos imunológicos e 
alterações hormonais envolvidas. Apesar dos vários estudos neste sentido, a patogénese, bem como os 
mecanismos responsáveis pelo seu caráter transitório ainda não estão totalmente esclarecidos, sendo 
necessária mais investigação nesta área. 
Trata-se de uma doença com uma prevalência considerável e muitas vezes subdiagnosticada, 
para a qual os profissionais de saúde devem estar atentos, sendo importante o diagnóstico diferencial 
com outras patologias, nomeadamente a DG. 
Apesar da TPP, geralmente, ter caráter transitório, algumas mulheres podem desenvolver 
hipotiroidismo permanente, estando descrita uma percentagem que pode ir até 54% 
46
, pelo que está 
recomendado o seguimento a longo prazo de todas as mulheres com TPP, com doseamento anual da 
TSH 
30, 32
. 
As diretrizes publicadas pela Endocrine Society (2007) 
32
 e pela ATA (2011) 
30
 dão indicações 
mais precisas da abordagem das doenças da tiroide na gravidez e no pós-parto, embora não sejam 
consensuais em todas as recomendações. 
Segundo a Endocrine Society, nas mulheres com positividade para anticorpos anti-TPO e 
naquelas com DM1 está recomendado o rastreio da TPP, com avaliação da TSH aos 3 e 6 meses pós-
parto 
32
. Nas diretrizes da ATA não consta esta recomendação 
30
. O rastreio universal não está 
atualmente indicado, embora as mulheres devam ser alertadas para a possível presença de sintomas de 
tirotoxicose e/ou hipotiroidismo.  
As mulheres que desenvolvem TPP apresentam risco aumentado de desenvolver novo 
episódio, pelo que têm indicação para rastreio de disfunção tiroideia durante uma gravidez 
subsequente 
30, 32
. 
Atualmente não está comprovado que alguma terapêutica exerça efeitos preventivos, embora 
possa ser uma área a investigar no futuro, pois já existem estudos que parecem apresentar resultados 
nesse sentido, nomeadamente a administração de selenometionina 
90
. 
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A Revista Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e
Metabolismo aceita para publicação artigos de investi-
gação fundamental, epidemiológica, clínica, sobre
administração de serviços de saúde ou sobre educação,
bem como artigos de revisão, artigos sobre a prática clí-
nica, relatos de casos clínicos, artigos de opinião e
outros que possam contribuir para o desenvolvimento
da especialidade de Endocrinologia, Diabetes e
Metabolismo ou para a melhoria dos cuidados de saúde
prestados aos doentes. Os artigos deverão ser redigidos
em português ou inglês, podendo em casos excepcio-
nais ser aceites textos em francês ou castelhano.
Os artigos propostos não podem ter sido objecto de
qualquer outro tipo de publicação, nem ter sido
simultaneamente propostos para publicação noutras
revistas ou jornais. As opiniões expendidas são da
inteira responsabilidade dos autores. Os artigos publi-
cados ficarão de inteira propriedade da Revista
Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabolis-
mo e não poderão ser reproduzidos, no todo ou em
parte, sem prévia autorização do seu Director.
A Revista Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes
e Metabolismo subscreve os requisitos constantes das
normas de Vancouver(1). Recomenda-se aos autores a
sua leitura atenta.
A revista publica artigos nas seguintes secções:
1. EDITORIAIS. 
Da iniciativa do Editor
2. ESTUDOS ORIGINAIS. 
Artigos de investigação no âmbito da endocrinologia,
diabetes e metabolismo. Não deverão ultrapassar as
12.000 palavras, em texto dactilografado a dois espaços,
sendo admitido o número máximo de 10 ilustrações (qua-
dros, figuras ou fotografias). Deverão seguir as normas
internacionalmente aceites para este tipo de artigos (1). O
corpo do artigo deve ser subdividido em: Introdução,
Métodos, Resultados, Discussão. O artigo deve incluir
Referências Bibliográficas e, eventualmente, Agrade-
cimentos. Deve também incluir um Resumo/Abstract
(em Português e em Inglês) e duas a seis Palavras-
chave/Keywords. O uso de abreviaturas e símbolos, bem
como as unidades de medida, devem estar de acordo com
as normas internacionalmente aceites (2). 
A Introdução deverá ser sintética. Deve apresentar cla-
ramente o problema em questão, resumir o estado
actual do conhecimento sobre ele e referir os motivos
que levaram à execução do estudo. Os objectivos e/ou
hipóteses formuladas devem ser indicados.
Os Métodos deverão referir a configuração, local e
tempo de duração de estudo, a população estudada, os
métodos de amostragem, as unidades de observa-ção e
as variáveis medidas, os métodos de recolha de dados,
bem como critérios, instrumentos, métodos, aparelhos e
técnicas utilizados. A metodologia estatística usada deve
ser indicada. No caso particular de estudos de avaliação
de qualidade, devem ser indicados a dimensão estuda-
da, o tipo de cuidados, a unidade de estudo e a popu-
lação estudada, relação temporal, o tipo de dados, o
avaliador e os critérios e padrão de qualidade aceites. 
Os Resultados deverão ser apresentados de forma clara
usando textos e ilustrações (figuras ou quadros), apre-
sentar as figuras com algarismos árabes e os quadros
com numeração romana, pela ordem da sua primeira
citação no texto. O texto não deve repetir dados incluí-
dos em ilustrações, limitando-se nesse caso a realçar ou
resumir os seus aspectos mais importantes.
A Discussão deverá salientar aspectos novos ou im-
portantes do estudo e apresentar apenas as conclusões
justificadas pelos resultados. Poderão ser comentadas
limitações ou vieses importantes do estudo. Sempre que
possível deverão ser feitas comparações com estudos
idênticos realizados por outros autores. Podem ser suge-
ridas novas hipóteses de trabalho. Não devem ser feitas
afirmações não baseadas no estudo efectuado, nem alu-
sões a trabalhos incompletos ou não publicados.
As Referências Bibliográficas devem seguir rigorosa-
mente o formato indicado nas normas internacionais
(estilo de Vancouver)(1). Devem ser assinaladas no
texto com algarismos árabes em elevado, pela ordem
de primeira citação e incluídas neste capítulo, utilizan-
do exactamente a mesma ordem de citação no texto.
Os nomes das revistas devem ser abreviados de acor-
do com o estilo usado no Index Medicus. A Revista
Portuguesa de Endocrinologia, Diabetes e Metabo-
lismo é referenciada usando a abreviatura Rev Port
End Diab Metab.
Os Agradecimentos, quando existirem, devem ser
colocados após as referências Bibliográficas e respeitar
rigorosamente as normas internacionais e aceites (1).
O Resumo deve expor os objectivos do trabalho, a
metodologia básica, os resultados e conclusões princi-
pais e realçar aspectos novos e importantes do estudo
ou das observações. É obrigatoriamente estruturado,
incluindo os seguintes subtítulos: Objectivos,Tipo de
estudo, Local, População, Métodos, Resultados e
Conclusões. Não deve ultrapassar as 300 palavras e
deve incluir 2 a 6 Palavras-chave.
3. ARTIGOS BREVES
Textos de pequena dimensão (como, por exemplo,
estudos originais curtos ou de divulgação de resultados
preliminares, apontamentos sobre casos clínicos, peque-
nos estudos de séries). Não deverão ultrapassar as 5.000
palavras, em texto dactilografado a dois espaços, sendo
admitido o número máximo de 2 ilustrações (quadros,
figuras ou fotografias) por artigo. 
Devem incluir um Resumo estruturado (em Português
e em Inglês) semelhante ao descrito para os Estudos
Originais e 2 a 6 Palavras-chave (em Português e em
Inglês).
4. REVISÕES
Estudo de revisão bibliográfica ou trabalhos de síntese
ou actualização clínicas, que possam constituir instru-
mentos auxiliares de actualização e de aperfeiçoamen-
to da prática clínica.
Os estudos de revisão não deverão ultrapassar as 12.000
palavras, em texto dactilografado a 2 espaços, sendo
admitido o número máximo de 12 ilustrações (quadros,
figuras ou fotografias) por artigo. Os artigos devem ser
subdivididos em: Introdução, Métodos, o Corpo da
revisão propriamente dito, Conclusões, Referências
Bibliográficas e, eventualmente, Agradecimentos.
Devem também incluir um Resumo (em Português e
em Inglês) e 2 a 6 Palavras-chave (em Português e
em Inglês).
A Introdução deverá ser sintética. Deve apresentar
claramente o problema em questão, referir os motivos
que levaram à execução do estudo e discutir a sua
oportunidade.
A pergunta e o objectivo específico da revisão deverão
aparecer claramente formulados.
Os Métodos deverão referir, fundamentando, a meto-
dologia usada para efectuar o processo de revisão.
Devem nomeadamente ser indicados o tópico em
revisão, as várias definições (por exemplo, critérios de
diagnóstico), processos utilizados para a pesquisa
bibliográfica (período a que diz respeito a revisão,
bases de dados ou documentais consultadas, descrito-
res utilizados para a pesquisa) e processos e critérios
usados para a selecção de fontes documentais (inclu-
são de toda a bibliografia relevante, exclusão de arti-
gos de má qualidade).
O Corpo da revisão deve ser constituído por uma
apresentação do conteúdo da revisão propriamente
dito, feito de forma estruturada e sistematizada e com
recurso a subtítulos, se necessário. Deve incluir ele-
mentos de argumentação crítica (avaliação de qualida-
de dos dados, síntese de dados, perspectivas em con-
fronto, identificação de problemas não resolvidos).
As Conclusões devem fornecer um resumo crítico dos
dados relevantes, enfatizar os aspectos práticos, equa-
cionar os problemas que subsistem e propor pers-
pectivas futuras.
As Referências Bibliográficas devem seguir rigorosa-
mente o formato indicado nas normas internacionais
(estilo de Vancouver) (1). Devem ser assinaladas no
texto com algarismos árabes em elevado, pela ordem de
primeira citação e incluídas neste capítulo, utilizando
exactamente a mesma ordem de citação no texto. Os
nomes das revistas devem ser abreviados de acordo com
o estilo usado no Index Medicus. A Revista Portuguesa
de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo é referen-
ciada usando a abreviatura Rev Port End Diab Metab.
Os Agradecimentos, quando existirem, devem ser colo-
cados após as Referências Bibliográficas e respeitar rigo-
rosamente as normas internacionalmente aceites (1).
O Resumo (em Português e em Inglês) deve expor os
objectivos do trabalho, a metodologia básica, os resulta-
dos e conclusões principais, e realçar aspectos novos e
importantes da revisão. É obrigatoriamente estruturado,
incluindo os seguintes subtítulos: Objectivos, Métodos e
Conclusões. Não deve ultrapassar as 300 palavras e deve
incluir 2 a 6 Palavras-chave (em Português e em Inglês).
5. PRÁTICA CLÍNICA
Trabalhos descritivos de experiências ou projectos con-
siderados relevantes para a prática clínica diária. Não
deverão ultrapassar as 8.000 palavras, em texto dactilo-
grafado a 2 espaços, sendo admitido o número máxi-
mo de 4 ilustrações (quadros, figuras ou fotografias)
por artigo. Devem incluir um Resumo (em Português e
em Inglês) que não deve ultrapassar as 300 palavras e
2 a 6 Palavras-chave (em Português e em Inglês).
6. FORMAÇÃO
Relatos de projectos ou experiências considerados
importantes no campo da educação médica pré e pós-
graduada no contexto dos cuidados de saúde na área
de endocrinologia, diabetes e metabolismo. Não deve-
rão ultrapassar as 6.000 palavras, em texto dactilogra-
fado a 2 espaços, sendo admitido o número máximo
de 6 ilustrações (quadros, figuras ou fotografias) por
artigo. Devem incluir um Resumo (em Português e em
Inglês) que não deve ultrapassar as 300 palavras e 2 a
6 Palavras-chave (em Português e em Inglês).
7. RELATOS DE CASOS CLÍNICOS
Textos descritivos de casos clínicos. Não deverão ultra-
passar as 6.000 palavras, em texto dactilografado a 2
espaços, sendo admitido o número máximo de 8 ilustra-
ções (quadros, figuras ou fotografias) por artigo. Os arti-
gos devem ser subdivididos em: Introdução, Descrição
do caso, Comentário, Referências Bibliográficas e,
eventualmente, Agradecimentos. Devem também
incluir um Resumo (em Português e em Inglês) e 2 a 6
Palavras-chave (em Português e em Inglês).
A Introdução deve ser sintética, apresentando o pro-
blema em questão e referindo os motivos que levaram
à apresentação do caso clínico.
A Descrição do caso deve ser constituída por uma
apresentação do caso clínico propriamente dito, feito
de forma estruturada e com recurso a subtítulos, se
necessário.
O Comentário deverá chamar a atenção para os
aspectos práticos relevantes e incluir uma breve revi-
são teórica final.
As Referências Bibliográficas devem seguir rigorosa-
mente o formato indicado nas normas internacionais
(estilo de Vancouver) (1). Devem ser assinaladas no
texto com algarismos árabes em elevado, pela ordem de
primeira citação e incluídas neste capítulo utilizando
exactamente a mesma ordem de citação no texto. Os
nomes das revistas devem ser abreviados de acordo com
o estilo usado no Index Medicus. A Revista Portuguesa
de Endocrinologia, Diabetes e Metabolismo é referen-
ciada usando a abreviatura Rev Port End Diab Metab.
Os Agradecimentos, quando existirem, devem ser colo-
cados após as Referências Bibliográficas e respeitar rigo-
rosamente as normas internacionalmente aceites (1).
O Resumo (em Português e em Inglês) não deve
ultrapassar as 300 palavras e deve incluir 2 a 6
Palavras-chave (em Português e em Inglês).
8. OPINIÃO E DEBATE
Textos de opinião livre susceptíveis de fomentar a refle-
xão e a discussão sobre temas de interesse para a práti-
ca clínica em cuidados de saúde primários. Não deverão
ultrapassar as 4.000 palavras, em texto dactilografado a
2 espaços. Devem incluir um Resumo (em Português e
em Inglês) que não deve ultrapassar as 300 palavras e 2
a 6 Palavras-chave (em Português e em Inglês).
NORMAS DE PUBLICAÇÃO PARA AUTORES
Normas de Publicação REVISTA PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, DIABETES E METABOLISMO | 2009 | 01
© 2009 – SOCIEDADE PORTUGUESA DE ENDOCRINOLOGIA, DIABETES E METABOLISMO148
9. DOCUMENTOS
Declarações, recomendações ou outros documentos
de âmbito nacional ou internacional que sejam rele-
vantes para a endocrinologia, diabetes e metabolismo.
10. CARTAS AO DIRECTOR
Comentários a artigos publicados previamente na re-
vista ou notas breves sobre experiências relevantes na
prática diária. Não deverão ultrapassar as 3.500 pala-
vras, em texto dactilografado a 2 espaços, sendo
admitido o número máximo de 1 ilustração (quadro,
figura ou fotografia).
OUTRAS SECÇÕES
Leituras, Agenda, etc..
PREPARAÇÃO DOS ARTIGOS
Os artigos devem ser dactilografados a 2 espaços em
qualquer processador de texto e gravados em formato
texto (ASCII). O formato das páginas deve ser A4 (210
x297mm) e as suas margens de, pelo menos, 25 mm
de ambos os lados. As páginas devem ser numeradas.
PRIMEIRA PÁGINA
Deverá incluir apenas:
1. O título do artigo, que deverá ser conciso.
2. O nome do autor ou autores (devem usar-se ape-
nas 2 nomes ou 3 nomes por autor).
3. O grau, título ou títulos profissionais e/ou acadé-
micos do autor ou autores.
4. O serviço, departamento ou instituição onde traba-
lha(m).
SEGUNDA PÁGINA
Deverá incluir apenas:
1. O nome, telefone/fax e endereço do autor responsável
pela correspondência com a revista acerca do manuscrito.
2. O nome e endereço do autor a quem deve ser diri-
gida a correspondência sobre o artigo após a sua
publicação na revista.
TERCEIRA PÁGINA
Deverá incluir apenas:
1. Título do artigo.
2. Um resumo (em Português e em Inglês) que não
deve ultrapassar as 300 palavras. O resumo deve respei-
tar as normas indicadas para o tipo de artigo em ques-
tão e tornar possível a compreensão do artigo sem que
haja necessidade de o ler.
3. De 2 até 6 palavras-chave (em Português e em
Inglês) ou curtas frases usando de preferência termos da
lista de descritores médicos (MeSH) do Index Medicus,
da lista de palavras-chave do FAMLI (2), dos descritores
em ciências da saúde (DeCS) da BIREME (3) ou dos des-
critores da Base Nacional de Dados Bibliográficos POR-
BASE (Índice de Assuntos).
PÁGINAS SEGUINTES
As páginas seguintes incluirão o texto do artigo, de-
vendo cada uma das secções em que este se subdivi-
da começar no início de uma página.
Primeira página a seguir ao texto
Deverá conter o início do capítulo Referências
Bibliográficas.
Primeira página a seguir a Referências Bibliográficas
Deverá incluir o capítulo Agradecimentos, quando
este exista.
PÁGINAS SEGUINTES
Deverão incluir as ilustrações. Estas devem ser envia-
das cada uma em sua folha com indicação do respec-
tivo número (algarismo árabe ou numeração roma-
na). Os quadros, com numeração romana, deverão
sempre incluir um título curto e ser dactilografados a
2 espaços, sem recurso a linhas de separação horizon-
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APÊNDICE 1 
 
Figura 1 Sumário dos mecanismos envolvidos na tolerância materna em relação ao feto. 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
APÊNDICE 2 
 
Figura 2 Gráfico representativo da apresentação com tirotoxicose seguida de hipotiroidismo.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
APÊNDICE 3 
Quadro I Quadro comparativo das recomendações publicadas pela Endocrine Society em 2007 e pela 
American Thyroid Association em 2011 referentes à abordagem da tiroidite pós-parto. 
 
 
ENDOCRINE SOCIETY (2007) 
Fase de hipotiroidismo: 
TSH acima do intervalo de referência e inferior a 10 mUI/L, assintomáticas, que não planeiam engravidar: 
não necessitam obrigatoriamente de tratamento. Se não medicadas, reavaliadas dentro de 4-8 semanas. 
TSH acima do intervalo de referência e inferior a 10 mUI/L, sintomáticas ou que planeiam engravidar: tratar 
com levotiroxina. 
Seguimento a longo prazo: Doseamento anual da TSH. 
Rastreio de TPP: Doseamento da TSH aos 3 e 6 meses pós-parto se positividade para anticorpos anti-TPO 
ou DM1. 
AMERICAN THYROID ASSOCIATION (2011) 
Fase de tirotoxicose 
Mulheres sintomáticas: beta bloqueadores (propranolol). Dose inicial: habitualmente 10-20 mg, 4vezes/dia. 
Mulheres assintomáticas: não está indicado tratamento; repetir doseamento da TSH 3-4 semanas depois ou 
no caso de se tornarem sintomáticas. 
Após a resolução da fase de tirotoxicose, doseamento da TSH a cada 2 meses até 1 ano após o parto. 
Fase de hipotiroidismo 
Mulheres sintomáticas: levotiroxina (se sintomas marcados ou planeamento de nova gravidez) ou 
reavaliação passadas 4-8 semanas. 
Mulheres assintomáticas: não recebem tratamento; reavaliação passadas 4-8 semanas. 
6-12 meses após inicio do tratamento iniciar suspensão da terapêutica e avaliação da função tiroideia. 
Não suspender terapêutica nas mulheres grávidas, que planeiam engravidar ou que amamentem. 
Seguimento a longo prazo: Doseamento anual da TSH. 
  
APÊNDICE 4 - LEGENDAS DAS FIGURAS E QUADROS 
 
Figura 1 Sumário dos mecanismos envolvidos na tolerância materna em relação ao feto. Os tecidos 
fetais estão representados a rosa e as células maternas a azul. IDO – Indolamine 2,3-dioxygenase; LIF 
- Leukemia Inhibitory Fator; TNFL6 - Tumor Necrosis Fator Ligand Superfamily Member 6; Treg – 
Células T reguladoras; HLA – Human Leukocyte Antigen; TH2 – T Helper 2; NK – Natural Killer. 
Adaptada de Weetman AP. Immunity, thyroid function and pregnancy: molecular mechanisms. Nat 
Rev Endocrinol. 2010 Jun;6(6):311-8. (Reprodução autorizada) 
 
Quadro I Quadro comparativo das recomendações publicadas pela Endocrine Society em 2007 e pela 
American Thyroid Association em 2011 referentes à abordagem da tiroidite pós-parto. TSH - Thyroid 
Stimulating Hormone, anticorpos anti-TPO – anticorpos antiperoxidase, DM1 - Diabetes Mellitus tipo 
1. 
Adaptado de Abalovich M, Amino N, Barbour LA, Cobin RH, De Groot LJ, Glinoer D, et al. 
Management of thyroid dysfunction during pregnancy and postpartum: an Endocrine Society Clinical 
Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2007 Aug;92(8 Suppl):S1-47 e de Stagnaro-Green A, 
Abalovich M, Alexander E, Azizi F, Mestman J, Negro R, et al. Guidelines of the American Thyroid 
Association for the diagnosis and management of thyroid disease during pregnancy and postpartum. 
Thyroid. 2011 Oct;21(10):1081-125. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
